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Discinesia tardía: aplicaciones a la práctica 
clínica de los conocimientos actuales 
RESUMEN: A pesar del intenso esfuerzo reali­ SUMMARY: In spite ofthe strong effort carried 
zado en la investigación sobre la discinesia tar­ out in the research about tardive dyskinesia, and 
día, y de que se han logrado avances that unquestionable advances have been achie­
indiscutibles, sobre todo en lo referido a la epi­ ved, specially in the field of epidemiology, new 
demiología, persisten (y nacen nuevos) interro­ queries arise that tum it an intriguing clinical pro­
gantes que la convierten en un problema clínico blem. The current state of knowledge should urge 
intrigante. Los conocimientos actuales deberían to professionals to think: about the use they ma­
incitar a reflexionar sobre el uso de neurolépti­ ke of neuroleptique drugss, which are effective 
cos, fármacos eficaces y seguros si se utilizan and safe if correctly employed. 
correctamente. KEY WüRD: Tardire dyskinesia. 
PALABRA CLAVE: Discinesia tardía. 
Existe cierto consenso sobre el hecho de que la discinesia tardía es la compli­
cación más severa del uso de neurolépticos. Este amplio síndrome, que fue des­
crito por primera vez a finales de los años 50 (Schonecker, 1957) Ydenominado 
así por Faurbye (1964), ha suscitado en los últimos diez o quince años un crecien­
te interés pues se considera «un problema de salud pública de grandes proporcio­
nes que puede interferir con la rehabilitación del paciente [psicótico] en la 
comunidad» (1). Los estudios más recientes confirman que los neurolépticos son 
un factor primordial para que aparezca este trastorno motor, pero no el único. 
A medida que se profundiza en el conocimiento de la epidemiología, las variables 
individuales, en particular la edad, adquieren mayor protagonismo, lo que mues­
tra que la discinesia tardía es el resultado de la compleja interacción de varios 
elementos conocidos sólo parcialmente pero que son la clave de la prevención. 
Los seguimientos a largo plazo han revelado que la discinesia tardía (DT) no es 
siempre irreversible aunque su pronóstico es sombrío o, al menos, incierto. La 
carencia de tratamientos eficaces obliga a señalar una vez más la importancia de 
la prevención, tendiendo a que la prescripción de neurolépticos sea cada vez más 
restrictiva (especialmente en aquellos pacientes con trastornos no psicóticos) y 
reevaluada periódicamente. 
Manifestaciones clínicas 
El término «discinesia tardía» se aplica a un síndrome caracterizado por mo­
vimientos involuntarios repetitivos y carentes de objetivo. El espectro de sus ma-
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nifestaciones clínicas es extraordinariamente amplio ya que, salvo el temblor (1, 
2, 3, 4), puede aparecer cualquier movimiento involuntario: corea (movimientos 
espamódicos, rápidos e irregulares), atetosis (movimientos lentos y sinuosos o 
contorsionantes), distonía (contracciones musculares lentas o mantenidas, o es­
pasmos que a veces producen movimientos involuntarios), balismo (movimientos 
de balanceo repentinos, rápidos y de gran amplitud que afectan sobre todo a los 
brazos, uní -hemibalismo- o bilateralmente), tics (movimientos estereotipados, 
breves y recurrentes) etc., en cualquier localización corporal (1, 3). 
Las discinesias oro-linguo-faciales (masticación, protrusión y movimientos 
vermiculares de la lengua, fruncimiento de labios y entrecejo, parpadeo, blefa­
rospasmo, y crisis oculógiras repetidas son los movimientos más típicos (1, 5, 
6), seguidas por las que se localizan en tronco y extremidades (propulsión hacia 
atrás y hacia delante de la pelvis, rotación de la cadera, alteraciones de la marcha 
(7), balanceo anómalo de las extremidades superiores, estrechamiento repetitivo 
de manos (8) ...). Las descripciones clínicas recientes subrayan la existencia de 
localizaciones menos habituales, que pueden plantear serias dificultades diagnós­
ticas. Las discinesias de los músculos de la pared abdominal producen contrac­
ciones rítmicas de ésta, que reciben el nombre de «síndrome de la danza del vientre» 
(9). Los movimientos anómalos pueden afectar a los músculos respiratorios, tan­
to al pectoral, como al diafragma (9, 10, 11, 12, 13); en estos casos aparecen 
alteraciones del ritmo respiratorio y sonidos anómalos semejantes a gruñidos, que 
pueden diagnosticarse erróneamente como cuadros de ansiedad o trastornos car­
diorrespiratorios (9, 10, 14, 15, 16); la ausencia de relación con el ejercicio y 
la característica desaparición de los síntomas durante el sueño (16) facilitan el diag­
nóstico. Cuando las discinesias asientan en el tubo digestivo producen a diversos 
síntomas gastrointestinales (17), entre ellos la disfagia (18). Por su parte, la afec­
tación laríngea (19) se manifiesta con trastornos de la fonación y dificultades res­
piratorias severas que pueden poner en peligro la vida. Cuando aparece cualquiera 
de estos síntomas en pacientes que reciben neurolépticos, se debe considerar siempre 
la posibilidad de que se trate de un signo de DT. 
La edad es un factor muy relacionado con la localización de los síntomas (2). 
Así, en pacientes mayores de 50 años predominan los movimientos oro-linguo­
faciales; en los jóvenes, por el contrario, aparecen con más frecuencia movimien­
tos anormales en las extremidades y diversas anomalías posturales (1, 7); por úl­
timo, en los niños son muy frecuentes los movimientos coreicos de las extremidades 
(2), frecuentemente transitorios a raíz de la retirada de los neurolépticos (1), y 
las distonías (20). 
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Subclasificaciones del síndrome 
Son varios los intentos realizados para establecer subgrupos más homogéneos. 
Utilizando criterios topográficos algunos autores (21, 22, 23, 24, 25, 26) estable­
cen al menos dos subgrupos: los casos de localización oro-linguo-facial y los que 
afectan a tronco y extremidades. Las consecuencias prácticas de esta clasifica­
ción, establecida principalmente por métodos estadísticos, no están aún totalmen­
te esclarecidas. Brown y otros (24, 25), por ejemplo, indican que existe cierta 
relación entre la topografía de los movimientos y la existencia de deterioro cogni­
tivo, sintomatología negativa y de lesiones en la TAC, que, según sus hallazgos, 
son más frecuentes cuando los movimientos se localizan en tronco y extremida­
des, aunque otros autores (27, 28, 29) obtienen conclusiones diferentes. 
Atendiendo a las características de los movimientos involuntarios, se distin­
guen varios síndromes tardíos (30) cuyas relaciones mutuas suscitan cierta con­
troversia. La opinión más extendida (7, 22, 31, 32, 33) es que todos ellos son 
subsíndromes de la DT con características propias, aunque una minoría (34, 35) 
considera que tienen entidad propia y reserva el término DT únicamente para los 
movimientos coreiformes. De ellos, los caracterizados de forma más precisa son 
la distonía y la acatisia tardías. La distonía tardía, revisada por nosotros en un 
artículo previo (36), se caracteriza por contracciones musculares sostenidas, que 
se traducen en movimientos repetidos y lentos o en posturas anómalas. Puede afec­
tarse la musculatura pericocular, con aumento del parpadeo, blefaropasmo o cri­
sis oculógiras recidivantes (5); la facial, produciendo retracciones de los labios, 
protusiones linguales, etc.; la del cuello, con tortícollis, ante o retrocollis; las ex­
tremidades superiores (extensión de brazo y codo) o inferiores (hiperextensión 
de la pierna en la rodilla, rotación del tobillo) y tronco (flexión y rotación lateral 
en el llamado síndrome de Pisa) (37, 38). A diferencia de otras discinesias tar­
días, se acompaña de gran incapacitación funcional, afecta más a varones jóvenes 
y suele responder bien al tratamiento con anticolinérgicos. La acatisia tardía (30, 
39) consiste en un estado de intranquilidad motriz percibida por el paciente, que 
expresa quejas de no poder permanecer sentado o de pie, y es objetivable por la 
existencia de diversos movimientos complejos estereotipados y repetitivos. Pue­
de aparecer mientras se están administrando neurolépticos o al poco tiempo de 
suspenderlos y persiste durante semanas o meses. Se desconoce la exacta relación 
con otras discinesias, aunque se sabe que aparece tanto aislada como en combina­
ción con otros movimientos (40, 41, 42). 
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Evolución y pronóstico 
El inicio es insidioso y progresivo. Puede producirse mientras se administran 
los antipsicóticos, pero lo más habitual es que se haga manifiesto al suspenderlos 
o al reducir la dosis, pues los neurolépticos, por sus efectos hipoquinéticos, en­
mascaran las discinesias y, por consiguiente, retrasan el diagnóstico. El período 
que transcurre entre el inicio del tratamiento y la aparición del trastorno motor 
varía. Schooler y Kane establecieron en sus criterios diagnósticos un tiempo mí­
nimo de 3 meses, aunque pueden aparecer incluso antes. Sin embargo, el riesgo 
es máximo a partir de los cinco años. Una vez instaurada, se caracteriza por im­
portantes tluctuaciones en la intensidad e incluso remisiones temporales. El es­
trés acentúa los movimientos; por el contrario, el sueño, la sedación y ciertos 
movimientos voluntarios mitigan su intensidad. La severidad oscila desde las apenas 
detectables a las muy severas o, en raras ocasiones, mortales (43). Con frecuen­
cia, el paciente es poco consciente de los movimientos (1), sobre todo al princi­
pio, aunque en algunos casos lo que sucede es que trata de ocultarlos o de minimizar 
su importancia (43). La discinesia puede ser muy desagradable e incapacitante, 
en especial las formas distónicas. En último término, constituye un obstáculo más 
para la rehabilitación del paciente en la comunidad y un factor que disminuye su 
esperanza de vida (2, 44). Entre sus posibles complicaciones figuran (43, 45) las 
úlceras mucosas, la incapacidad de usar dentadura postiza (lo que a su vez agrava 
los movimientos) (35, 46), dificultades para tragar, articular (47), e incluso para 
respirar, deterioro de la marcha (7), pérdida de peso secundaria al aumento de 
actividad motriz, y fracturas. La repercusión emocional y psicosocial puede lle­
gar a ser muy importante, con aparición de ideación autolítica, retracción social 
e incluso actitudes paranoides (45, .48). 
El pronóstico a largo plazo es variable y, en gran medida, continúa siendo 
una incógnita. Puede evolucionar rápidamente hacia formas graves, estabilizar­
se, fluctuar experimentando períodos de mejoría o, incluso, desaparecer definiti­
vamente (1, 41). Las tasas de mejoría oscilan de unos estudios a otros, lo cual 
indica que existen numerosas variables interactuando, relacionadas tanto con el 
paciente como con la duración y características del tratamiento neuroléptico. La 
duración de los seguimientos es una de las variables que más influye. Por ello, 
los datos de que disponemos aún no puede considerarse concluyentes puesto que 
en su mayoría se han obtenido en seguimientos cortos (49, 50, 51). Yassa (52), 
tras un estudio durante 10 años, uno de los más prolongados existentes hasta el 
momento, observa que un 50% no se modificó, un 20% mejoró (desapareciendo 
en algún caso) y un 30% empeoró. Respecto a otros factores sólo existe consenso 
en la influencia de la edad: a medida que ésta aumenta, la posibilidad de mejoría 
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disminuye (49, 50, 53, 54, 55), aunque Yassa (54) señala que en las personas 
de edad avanzada la discinesia puede ser reversible si el tratamiento neuroléptico 
se suprime tempranamente. Un aspecto en el que existe controversia es la influencia 
de la retirada de los neurolépticos. Algunos trabajos (35, 56) indican que ésta pu­
diera ser una de las variables que influyen más positivamente, estimándose que 
18 meses después de suspender los neurolépticos (si tal medida ha sido factible) 
las posibilidades de que se produzca una mejoría del 50% son hasta del 90% (35, 
43). Por el contrario, Casey (49) informa de que las diferencias entre aquéllos 
y los pacientes que siguen recibiendo pequeñas dosis de neurolépticos, es míni­
ma. La confirmación de esta afirmación tendría cierta relevancia práctica, dada 
la dificultad que implica suprimir los neurolépticos de forma mantenida. En cual­
quier caso, la respuesta a la suspensión de los neurolépticos no es inmediata. Para 
determinar la influencia de otros factores como el sexo (52), el diagnóstico psi­
quiátrico (50, 53), la localización de las discinesias (25, 53) o la gravedad de las 
mismas (54), se requerirán nuevos y más amplios seguimientos. 
Epidemiología 
Es una de las facetas que ha concentrado mayores esfuerzos. Los estudios 
epidemiológicos han logrado progresivamente mayor fiabilidad y precisión al rea­
lizarse sobre muestras cada vez más numerosas y con pacientes procedentes de 
diferentes dispositivos asistenciales (los primeros se realizaban principalmente sobre 
pacientes crónicos institucionalizados), incluyendo últimamente muestras de pa­
cientes ambulatorios (57, 58, 59) y, por último, al emplear instrumentos de eva­
luación estandarizados, con criterios diagnósticos más restrictivos (60). 
Prevalencia e incidencia 
Las características clínicas de la DT dificultan la determinación precisa de 
la prevalencia. Los efectos enmascaradores de los neurolépticos son la causa de 
potenciales falsos negativos, que alguna investigación ha estimado hasta un 67 % 
(57). La inclusión de discinesias de otras etiologías (sobre todo las espontáneas) 
conduce a un riesgo de falsos positivos, más difíciles aún de eliminar (61). Las 
fluctuaciones temporales y la variable evolución a largo plazo (62, 63) son otros 
obstáculos que deben considerarse en el diseño de cualquier investigación. No 
es de extrañar, por tanto, que las cifras ofrecidas por diferentes estudios fluctúen 
ampliamente entre el 0,5-80% de los pacientes tratados con neurolépticos (l, 64, 
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65). Se han apuntado otras explicaciones para estas variaciones tan significativas: 
1) diferentes definiciones del síndrome y diversidad en la técnica de exploración 
de los casos (1); 2) sensibilidad variable en la detección, con inclusión de casos 
de diferente gravedad (66); 3) heterogeneidad de la muestra (1). Hechas estas ma­
tizaciones, el rango más aceptado se encuentra entre el 15 y el 20% (2, 59, 67, 
68), aunque varía según la edad. 
La determinación cada vez más precisa de la prevalencia de discinesias es­
pontáneas en diversos contextos constituye un notable avance para perfeccionar 
la determinación de la prevalencia real de la DT. Globalmente se estima entre 
0,5-6%, aunque la edad influye bastante. En este sentido, Khot y otros (51, 61) 
llaman la atención sobre una dificultad más en los estudios epidemiológicos: por 
la elevada prevalencia de discinesias espontáneas a partir de cierta edad, el diag­
nóstico diferencial preciso entre éstas y las inducidas por neurolépticos resulta 
casi imposible. El número de casos nuevos cada año, es decir la incidencia anual, 
asciende aproximadamente a 3-5% (6, 69, 70) y aumenta linealmente a medida 
que aumentan los años de exposición. Así, Kane (57) detecta un 10% a los 2 años, 
15% a los 3 y 19% tras cuatro años. Otros (70) informan de hasta un 30% tras 
cuatro años de tratamiento. 
Factores de riesgo 
El hecho de que sólo una parte de las personas tratadas con neurolépticos de­
sarrollen discinesias y que éstas puedan aparecer en otras que nunca han recibido 
estos fármacos, ha conducido al replanteamiento de la intervención de los mis­
mos (21, 61, 66, 71, 72). Las investigaciones más recientes siguen aceptando que 
los antagonistas dopaminérgicos desempeñan una función clave, pero insisten en 
la interacción de éstos con otros factores. El progresivo conocimiento de los mis­
mos constituye un gran avance en lo que respecta a la prevención. Hasta el mo­
mento se ha detectado la int1uencia de las siguientes variables: a) la edad y el 
envejecimiento normal del SNC; b) el sexo; c) la patología psiquiátrica de base; 
d) la existencia de lesiones neurológicas asociadas; y e) variables relacionadas 
con el tratamiento farmacológico. 
La edad avanzada constituye el factor de riesgo más importante (49, 51, 58, 
69, 72, 73, 74, 75, 76). En las personas ancianas que reciben neurolépticos la 
prevalencia de DT aumenta hasta el 50%-70% (64) y la incidencia anual puede 
alcanzar el 30-45 % (70). Además, en esta población este efecto secundario se de­
sarrolla más rápidamente (51, 54) (por lo general, en los dos primeros años, con 
una media de 10,8 meses), y la intensidad suele ser mayor (35), aunque Yassa 
(54) no suscribe esta última afirmación. En el otro extremo, la frecuencia en ni­
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ños y adolescentes se sitúa en el extremo inferior, en torno al 12 % (20). Sin em­
bargo, no hay que olvidar que en las personas mayores no tratadas aumenta 
paralelamente la probabilidad de que aparezcan discinesias espontáneas, cuya pre­
valencia debe ser tenida en cuenta por cualquier estudio epidemiológico (61). La 
influencia de la edad se ha tratado de explicar como producto de la vulnerabilidad 
derivada del envejecimiento de las neuronas de los ganglios basales, que sería ace­
lerado o desenmascarado por los neurolépticos. 
El sexo influye tanto en la prevalencia como en el patrón de movimientos 
involuntarios desarrollados y en su gravedad yen la prevalencia (68, 74, 76, 77). 
La prevalencia en el sexo femenino es superior en cualquier de los rangos de edad, 
pero la diferencia resulta especialmente acusada por encima de los 67 años (35, 
59, 74, 77). Además, en conjunto, son las mujeres de edad avanzada las que de­
sarrollan las discinesias más graves (tres veces más frecuentes en mujeres que 
en varones), preferentemente oroHnguales. Por el contrario, los varones jóvenes 
presentan con mayor frecuencia la variante distónica. 
No existen datos definitivos sobre si la raza influye o no (69, 73, 78, 79, 
80). En un trabajo realizado en pacientes asiáticos, Chiu (78) encuentra prevalen­
cias claramente inferiores (en torno al 10%), aunque un trabajo posterior (81) no 
confirma el primer hallazgo. Por otra parte, en estas diferencias podrían influir 
tanto factores étnicos, como particularidades locales en la prescipción de fárma­
cos. Glazer et al (80) sugieren que predomina en razas no blancas, pero se necesi­
tarán nuevos estudios para determinar la influencia real de esta variable, así como 
de los factores genéticos, sugeridos ya por algún trabajo aislado (82, 83). 
La prevalencia y las características de la DT varían dependiendo del trastor­
no psiquiátrico, aunque esto no es aceptado unánimemente. En los pacientes con 
trastornos afectivos, la prevalencia ronda el 44 %, cifra muy superior a la preva­
lencia general (51,58, 84, 85), independientemente de la edad. Para explicar esta 
asociación se han formulado diferentes hipótesis, bioquímicas (85) o de otra natu­
raleza (86, 87, 88), pero aún no existen datos concluyentes. En estos pacientes, 
la DT suele aparecer a edades más tempranas y más precozmente en relación con 
el inicio del tratamiento. Sin embargo, la gravedad tiende a ser menor, con pun­
tuaciones generalmente inferiores a 2 en la escala AIMS, y los movimientos pare­
cen limitarse a la lengua. Un aspecto sumamente interesante es la relación entre 
la evolución de los síntomas y la fase de la enfermedad afectiva o, incluso, el 
tratamiento con TEC (27). La mayoría de los informes publicados coinciden en 
que la discinesia remite durante la fase maníaca para reaparecer cuando el pacien­
te se encuentra eutímico (85, 86) o deprimido (89), aunque hay algún caso en 
que sucede lo contrario (90). 
La asociación de DT y síntomas negativos en pacientes esquizofrénicos es 
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una observación cada vez más frecuente (23,24,25,83,91,92, 93, 94, 95, 96), 
Yque ha motivado que algunos autores establezcan una división entre trastornos 
del movimientos «negativos» y «positivos». Sin embargo, no todos los trabajos 
realizados detectan semejante fenómeno (58, 97, 98). A los síntomas negativos 
suele asociarse también cierto deterioro cognitivo. Esta tríada parece ser más fre­
cuente en ciertas localizaciones, pero no existe unanimidad acerca de si se afecta 
más a la región oro-linguo-facial (28) o al tronco y extremidades (24). Por el mo­
mento, la explicación de esta asociación se limita a hipótesis. Los síntomas nega­
tivos y las alteraciones cognitivas podrían ser factores que aumenten la 
vulnerabilidad frente a la DT, o, como se ha sugerido recientemente, manifesta­
ciones clínicas de un mismo proceso fisiopatológico (29,99, 100, 101, 102, 103, 
104), cuyo sustrato anatómico-funcional se tratará más adelante. 
La relación con diversos parámetros fannacológicos sigue siendo oscura. Todos 
los neurolépticos pueden producirla (64, 105, 106, 107) Yno parece que la fami­
lia química o la potencia antipsicótica determinen el riesgo de aparición de DT, 
aunque, en este sentido, Kane & Lieberman (41) han señalado las dificultades me­
todológicas que conlleva el estudio de la contribución de esta variable. Merece 
una referencia especial el número cada vez mayor de casos provocados por la me­
toclopramida (11, 108, 109, 110, 111), un antagonista dopaminégico usado en 
diversos trastornos digestivos. Por el momento, únicamente la clozapina ofrece 
un riesgo claramente más bajo, sin que por el momento exista una evidencia clara 
de que haya desencadenado ningún caso (41, 112, 113). Los datos acerca de la 
remoxiprida, no son todavía concluyentes. El mayor riesgo que se ha atribuido 
a los neurolépticos depot, en particular la flufenazina, no está plenamente confir­
mado y ha sido objeto de diversas críticas (114). La influencia de la dosis actual 
y acumulada de neurolépticos sigue siendo oscura, pues los resultados aportados 
por los diferentes estudios epidemiológicos no son uniformes (52, 58, 69, 73, 74). 
Aunque parece indudable la relación entre dosis y duración de la exposición con 
la aparición de este efecto secundario, la exacta naturaleza de la misma se ha re­
velado difícil de demostrar, posiblemente por la compleja interacción de estas dos 
variables con otras (41, 64). La duración del tratamiento aparece como un factor 
de riesgo importante en algunos trabajos pero no en otros (58, 69). En el mismo 
sentido apuntan los valores crecientes de la incidencia acumulada, al menos en 
los cuatro-cinco primeros años de tratamiento. La importancia de esta variable 
parece modificarse con la edad, siendo necesarios períodos menores en las perso­
nas ancianas (54). Tampoco son concluyentes los datos referidos a las interrup­
ciones períodicas del tratamiento, conocidas como drug holidays. Aunque algunos 
trabajos apuntan el carácter beneficioso de las mismas (41), no existen estudios 
controlados sobre la repercusión de esta medida (21, 41, 52, 65). 
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La administración conjunta de neurolépticos y anticolinérgicos (antiparkiso­
nianos, antidepresivos tricíclicos, etc.) es, según la mayoría de los autores, un 
factor de riesgo que además agrava las discinesias manifestadas, en particular su 
amplitud, salvo en el caso de las variantes distónicas, que mejoran con estos fár­
macos. Esta circunstancia tiene una repercusión práctica evidente, dado lo común 
de estas asociaciones, a pesar de que los conocimientos actuales señalan su escasa 
eficacia y sus negativas consecuencias (115). Además, se desconoce la relación 
que esta asociación puede tener con el hecho de que los síntomas extarapiramida­
les agudos se hayan identificado también como factor de riesgo (20, 49, 70). El 
efecto de la asociación de litio y neurolépticos está pendiente de establecer, aun­
que existen algunos indicios (71, 84, 116, 117) de que la misma pueda contribuir 
de alguna manera, desconocida hasta el momento, a la aparición de la DT. Re­
cientemente, varios trabajos han informado de una prevalencia de DT significati­
vamente mayor en pacientes con diabetes (70, 109, 118, 119, 120), enfermedad 
que aparece así como otro factor de riesgo. Con frecuencia se ha señalado que 
las lesiones cerebrales aumentan la vulnerabilidad frente a la acción de los neuro­
lépticos (66, 121) Yel riesgo de aparición de DT. La mayor frecuencia de disci­
nesias espontáneas en personas con trastornos mentales orgánicos apoya 
parcialmente esta hipótesis. Inicialmente se indicó que la lobotomía o la terapia 
electroconvulsiva (TEC) eran factores predisponentes (49), pero tales hallazgos 
no han sido confirmados posteriormente (27). En esta misma línea, algunos tra­
bajos epidemiológicos indican una mayor incidencia en ancianos con demencia 
(2, 72, 122), Y otros apuntan que el consumo de alcohol, sólo o en asociación 
con otras drogas, aumenta el riesgo (123). 
Patogenia 
El exacto mecanismo (o mecanismos) fisiopatológico de la DT se desconoce. 
Los hallazgos obtenidos de los estudios bioquímicos, de imagen y anatomopato­
lógicos, tanto en humanos como en modelos animales, son todavía escasos y de­
jan sin contestar numerosos interrogantes. Por ello, Casey (49) manifiesta incluso 
que las actuales afirmaciones etiológicas se apoyan mayoritariamente en datos in­
directos y en el argumento, puramente estadístico, de que las discinesias son más 
frecuentes en pacientes tratados con neurolépticos. La teoría más aceptada aún 
hoy (veinte años después de que fuera formulada por KIawans (124), quien la aplicó 
inicialmente al corea de Huntington) se basa en la hipersensibilidad de los recep­
tores dopaminérgicos del núcleo estriado. Esta hipótesis plantea que el bloqueo 
mantenido de estos receptores produce un cambio funcional en los mismos aumen­
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tando su sensibilidad, rompiendo así el equilibrio colinérgico-dopaminérgico, lo 
cual se traduce en movimientos hipercinéticos. A medida que se han ido cono­
ciendo subgrupos de receptores dopoaminégicos (65, 70, 112, 125, 126, 127) es­
ta teoría se ha matizado; actualmente, se piensa que la DT podría ser el resultado 
de la ruptura del equilibio que en normalmente existe entre los receptores DI Y 
D2 (125, 128, 129). Esto abre una posibilidad para el desarrollo de nuevos antip­
sicóticos «atípicos», como la clozapina, que, sin perder efectividad antipsicótica, 
produzcan menores efectos extrapiramidales por su mayor selectividad (112). La 
teoría dopaminérgica está sustentada por diversos datos clínicos, farmacológicos, 
neuroquímicos y experimentados (35), pero no explica satisfactoriamente todos 
los aspectos del síndrome, por lo que se han diseñado otras hipótesis posiblemen­
te complementarias (65, 70, 125). 
Los modelos animales y algún estudio del LCR y del tejido de cerebros hu­
manos han confirmado la disminución de los niveles de GABA y de la actividad 
de la decarboxilasa de su precursor, el ácido glutámico, en el globo pálido, la 
sustancia negra y el núcleo subtalámico (125, 131, 132, 133). Estas alteraciones 
bioquímicas interfieren en algunos de los circuitos extrapiramidales que conectan 
ganglios basales, tálamo y corteza, produciéndose como resultado una disminu­
ción de la acción inhibitoria que el globo pálido ejerce sobre el tálamo. La hiper­
función noradrenérgica también podría estar implicada en la fisiopatología de la 
DT. Así parecen indicarlo la correlación detectada entre niveles elevados de epi­
nefrina en el LCR y la gravedad de las discinesias (134), así como ciertas altera­
cones en el funcionamiento de la dopamina B-hidroxilasa (135). A la vista de estos 
hechos se ha hipotetizado la existencia de una vía noradrenérgica que partiría del 
locus coeruleus a los ganglios basales (136) y explicaría estas relaciones. 
Otros autores han relacionado la DT y la acumulación de manganeso y hierro 
(137, 138) en el núcleo caudado, o incluso con el metabolismo del calcio (139, 
140). Cade et al. (141) y Lohr (142, 143), entre otros (144, 145, 146), sugieren 
que los radicales libres de oxígeno producidos durante el metabolismo de las ca­
tecolaminas, aumentado por los neurolépticos, pueden producir cambios estruc­
turales en las membranas neuronales. En los pacientes con DT se habrían alterado 
las moléculas destinadas a «limpiar» estos radicales, en concreto el alfatocoferol 
y las enzimas glutation-peroxidasa, glutation-reductasa y glutation-S-transferasa, 
produciéndose como consecuencia cambios en las estructuras con alto contenido 
de dopamina o en regiones adyacentes. Otros trabajos (70, 145, 146, 147, 148) 
sugieren mecanismos diferentes mediante los cuales los neurolépticos podrían da­
ñar, estructural y no sólo funcionalmente, las neuronas de los ganglios basales, 
lo que explicaría parcialmente la irreversibilidad de la DT en algunos casos (92). 
Estas lesiones estructurales de los ganglios basales se corresponden con alteracio­
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nes detectadas a nivel del caudado por resonancia magnética nuclear (149, 150, 
151). Por último, en un intento de explicar la relación entre la DT, las alteracio­
nes neuropsicológicas y la topografía de los movimientos, Alexander et al. (23) 
han hipotetizado la existencia de cinco circuitos paralelos entre ganglios basales, 
tálamo y corteza. La lesión de los mismos provocaría las alteraciones motoras, 
emocionales, cognitivas y sensoriales que aparecen en diversas patologías (pará­
lisis supranuclear progresiva, y otras demencias subcorticales), incluida la DT. 
Por su parte, Lohr (23) explica las relaciones topográficas por la existencia en 
los ganglios basales de dos subgrupos celulares diferentes. 
Diagnóstico 
El paciente tratado con neurolépticos que comienza a mostrar movimientos 
anormales debe ser sometido al siguiente protocolo diagnóstico (1, 35, 41): un 
examen físico y del estado mental; exploración neurológica detallada; explora­
ciones complementarias que dependerán de los hallazgos de la exploración clíni­
ca, aunque son básicas las siguientes: analítica hemática completa, velocidad de 
sedimentación, análisis de orina, función hepática, función tiroidea, ceruloplas­
mina, screening de trastornos conectivos, TAC o Resonancia Magnética Nuclear. 
En la anamnesis hay que prestar especial atención a la ingesta de otros fármacos 
que pueden inducir discinesias, a la exposición a tóxicos ambientales, a la histo­
ria familiar de trastornos motores o neurológicos en general y a síntomas neuro­
lógicos sugerentes de tumores, traumatismos o encefalitis. Tras el examen físico, 
hay que caracterizar los movimientos como parkinsonismo, balismo, corea, dis­
tonía, etc. y señalar su localización. Se han desarrollado varias escalas que per­
miten cuantificar las discinesia tanto en la práctica clínica habitual como en la 
investigación (1, 70). La de uso más extendido es la Abnormal Involuntary Move­
ments Scale (AIMS), diseñada por el National Institute of Mental Hea1th, y que 
evalúa la severidad global de los movimientos en 7 áreas corporales distintas (ca­
ra, labios, mandíbulas, lengua, tronco, brazos y piernas), así como el grado de 
incapacidad funcional y la conciencia que el paciente tiene de sus movimientos. 
Existen otras escalas multidimensionales, como la Rockland Scale (152), la Ex­
trapyramidal Symptom Rating Scale (153), la Sto Hans Rating Scale (154), la Dyski­
nesia Identification System Condensed User Scale (DISCUS) (155) o la Tardive 
Dyskinesia Videotape Rating Technique (156). Algunas tienen, en comparación 
con la AIMS, la ventaja de explorar un espectro más variado de movimientos. 
Por ejemplo, la Sto Hans Rating Scale incorpora nueve ítems referidos a hiperci­
nesia, ocho al parkinsonismo, dos a la acatisia y uno a los moviInientos distóni­
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coso Todas ellas son instrumentos válidos y fiables pero requieren un entrenamiento 
previo. 
Otros métodos de evaluación (electromiógrafo, balones conectados a trans­
ductores eléctricos, acelerómetros ...) (159, 160, 161) son mas sofisticados y, en 
consecuencia, a pesar de que su validez y fiabilidad son elevadas, tienen menor 
aplicabilidad. El uso de éstos o de las escalas no es excluyente sino que, por el 
contrario, la combinación de ambos mejora la calidad de la evaluación (70). Esto 
es evidente en el caso de las filmaciones con vídeo, que suelen emplearse a menu­
do con las escalas (154, 156, 162). Otro instrumento útil para el diagnóstico son 
los criterios que Schooler y Kane (60) establecieron por primera vez y que hoy 
son ampliamente aceptados: a) una exposición mínima de tres meses; b) movi­
mientos con intensidad 2, según la AIMS, en dos áreas corporales o 3 en una so­
la; c) ausencia de otras patologías que puedan producir movimientos anormales. 
Otros (41) añaden que los movimientos deben persistir al menos durante 4 semanas. 
Diagnóstico diferencial 
Como ya han señalado varios autores (61, 163, 164), el mayor interés de in­
vestigadores y profesionales en la discinesia tardía puede conducir a un abuso de 
este diagnóstico a menos que éstos tengan en cuenta que no todos los trastornos 
motores en las personas tratadas con neurolépticos son de tipo yatrógeno y que 
existen otras patologías, a veces tratables, con las mismas manifestaciones clíni­
cas. La etiología de los trastornos motores es variada y su revisión exhaustiva 
escapa de los objetivos de este artículo. Por ello, nos referimos únicamente a las 
más significativas. La discinesia tardía debe distinguirse de los síntomas extrapi­
ramidales agudos inducidos por neurolépticos, lo cual no es siempre fácil, pues 
frecuentemente coexisten (hasta el 20-30% de los casos) (41,49, 165). Las disto­
nías agudas aparecen normalmente en los primeros días de tratamiento, afectan­
do predominantemente a cuello y tronco. Son particularmente difíciles de distinguir 
cuando aparecen recurrentes tras la inyección de tlufenazina. Algo parecido su­
cede con el parkinsonismo. La acatisia difiere de la DT por el sentimiento subje­
tivo de intranquilidad motriz, sobre todo en las extremidades inferiores, pero cuando 
este elemento está ausente la distinción no resulta sencilla. Además, no hay que 
olvidar que existe una variante de aparición tardía. El síndrome del conejo (rabbit 
syndrome) (1, 166) aparece también de forma tardía, pero se caracteriza por tem­
blores rítmicos periorales que, a diferencia de las discinesias tardías, responden 
bien a los anticolinégicos. 
Puede plantearse también el diagnóstico diferencial con los síntomas motores 
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de la esquizofrenia (esterotipias, manerismos), en particular de la variante catató­
nica. Estos son muy parecidos a las discinesias orofaciales pero suelen ser menos 
rítmicos. Cuando se localizan en extremidades o tronco no suelen ser auténticos 
movimientos coreoatetósicos, sino que semejan actos motores voluntarios, por lo 
que muchos autores, entre ellos Bleuler, niegan la existencia de auténticas disci­
nesias en la esquizofrenia si no existe una lesión neurológica, lo cual es relativa­
mente frecuente en los pacientes psiquiátricos crónicos. En este sentido, Owens 
(167, 169) ha aportado nuevas evidencias al encontrar una elevada frecuencia de 
discinesia en pacientes esquizofrénicos (crónicos en su mayoría) que nunca ha­
bían recibido neurolépticos. Sin embargo, estos trabajos hay que valorarlos con 
cautela, ya que en estas poblaciones de esquizofrénicos, al coexistir diversos fac­
tores etiológicos (el trastorno psiquiátrico, el tratamiento neuroléptico, la edad 
y la coexistencia de alguna enfermedad neurológica), el diagnóstico diferencial 
preciso puede ser difícil. 
Existe un grupo de discinesias que aparecen en personas de edad avanzada 
o crónicamente institucionalizados que nunca han recibido neurolépticos y que, 
en ocasiones, se asocian a enfermedades neurológicos. Estas discinesias espontá­
neas se localizan fundamentalmente en la región orofacial. Los problemas denta­
les (edentulismo) pueden producir también movimientos orofaciales . La distonía 
oromandibular y el blefarospasmo tampoco se relacionan con la exposición a neu­
rolépticos. Los aspectos que ayudan al diagnóstico diferencial son la ausencia de 
exposición a neurolépticos y el carácter progresivo de las mismas, en contraste 
con el carácter estacionario de la DT, además de la existencia ocasional de ante­
cedentes familiares, en particular en el caso de la distonía. En ocasiones, las dis­
cinesias pueden asemejarse a los tics y muecas del síndrome de Gilles de la Tourette. 
La coprolalia y otras alteraciones del lenguaje, así como el inicio precoz en la 
infancia, suelen bastar para el correcto diagnóstico de este último. 
Diferentes drogas pueden provocar discinesias (169). La L-Dopa produce con 
cierta frecuencia movimientos orofaciales, corea, atetosis o distonía, aunque la 
identificación no suele plantear dudas. El consumo crónico de anfetaminas origi­
na en ocasiones movimientos estereotipados (170) o coreiformes, sobre todo en 
personas predispuestas por la existencia de lesiones neurológicas o síndrome de 
Gilles de la Tourette. El empleo prolongado de fármacos con propiedades antico­
linérgicas, entre ellos los antidepresivos tricíclicos (171), de antihistamínicos o 
de fenitoína, a veces provoca discinesias coreoatetósicas transitorias, especialmente 
si existen factores predisponentes (trastornos extrapiramidales previos, daño neu­
rológico, sobredosis). Fármacos que también inducen movimientos involuntarios 
transitorios son, entre otros muchos, los anticonvulsivantes, contraceptivos ora­
les, cloroquina y otros antipalúdicos y, al parecer, la buspirona (172). 
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Enfermedades neurodegenerativas como la enfermedad de Huntington o la 
de Wilson, e intoxicaciones (por ejemplo por manganeso), tienen, al menos ini­
cialmente, manifestaciones similares a la DT que a veces son precedidas por sin­
tomatología psic6tica, lo cual puede complicar el diagnóstico diferencial ya que 
estos pacientes suelen recibir también neurolépticos. Numerosas enfermedades vas­
culares (vasculitis, lesiones postanóxicas...), autoinmunes (lupus eritematoso...), 
endocrino-metab6licas (hipoglucemia, hipertiroidismo, hipoparatiroidismo) o in­
fecciosas (encefalitis), se manifiestan a veces con síndromes coreoateoides que 
suelen ser transitorios. Ciertos tumores cerebrales, cuando afectan al tálamo o 
a los ganglios basales, también provocan movimientos involuntarios. 
Tratamiento 
A pesar de los múltiples ensayos terapéuticos, con tantas orientaciones como 
teorías fisiopatol6gicas, un reciente informe de la A.P.A. concluye que no existe 
ningún tratamiento realmente efectivo y seguro para este trastorno. La pobreza 
de los resultados obtenidos no se corresponde con el intenso esfuerzo de investi­
gación desplegado y, además, los convierte en escasamente útiles para la práctica 
clínica. Se han propuesto diferentes argumentos para explicar esta circunstancia. 
Feltner (173), recogiendo ideas ya formuladas por leste, sugiere razones de tipo 
metodológico y propone que en un futuro las investigaciones deberían adaptarse 
a los siguientes criterios: a) diseños doble ciego, con un grupo control tratado 
con placebo, que evite las distorsiones debidas a las recuperaciones espontáneas 
y la fluctuación de los síntomas; b) control riguroso de la variable edad; c) espe­
cificación del tiempo de evolución de la discinesia; d) duración suficientemente 
prolongada para confirmar si los efectos terapéuticos conseguidos se mantienen; 
e) la dosis de neurolépticos debe haberse mantenido estable varias semanas antes 
de iniciarse la investigación, pues las fluctuaciones modifican la intensidad de los 
síntomas; f) empleo de una escala estandarizada para la cuantificaci6n de los sín­
tomas; g) para que un tratamiento sea eficaz deberían considerarse únicamente 
mejorías del 50%; h) en la comunicación escrita de los resultados deben constar, 
además de las medias y las desviaciones estándar, las puntuaciones individuales. 
También se ha sugerido (174, 175) que resultados tan desesperanzadores pueden 
deberse a la heterogeneidad del síndrome, a la dificultad de seleccionar muestras 
de pacientes suficientemente homogéneas y, en último término, al imperfecto co­
nocimiento de la patogenia. 
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Tratamientos específicos 
La hipótesis dopaminérgica de la DT es la base de las siguientes estrategias 
(41, 175): administración de agonistas dopaminégicos (L-Dopa, bromocriptina, 
amantadina), solos o combinados con neurolépticos; uso de depleccionantes de 
la dopamina (reserpina, tetrabenazina); reducción de la dosis de neurolépticos; 
prescripción de neurolépticos con afinidad por receptores dopaminérgicos distin­
tos de los DI o D2. La primera opción ha sido escasamente investigada (176); 
por el contrario, el uso de la tetrabenazina se ha revelado eficaz en la distonía 
yen la acatisia, siendo su principal limitación la aparición de efectos secundarios, 
en particular depresión. Pero la estrategia más eficaz es la reducción de la dosis 
de neurolépticos (70), cuyo mayor inconveniente son las frecuentes recaídas (53, 
177). Esta medida suele traducirse en una inicial exacerbación de los síntomas 
que dura unas semanas. Se calcula que, en los meses siguientes, se produce una 
mejoría superior al 50% en un tercio de los casos. El aumento de la dosis también 
suprime los síntomas, pero la eficacia de esta maniobra es relativa por la posibili­
dad de que aparezcan otros efectos secundarios y de que siga avanzando el proce­
so fisiopatológico que subyace a la DT. Se ha estudiado el posible efecto terapéutico 
de diferentes neurolépticos como el sulpiride, tiapride y la remoxiprida (178, 179, 
180), pero los resultados no son concluyentes y en principio resulta desaconseja­
ble intentar el tratamiento con cualquiera de ellos. La clozapina parece ser la úni­
ca excepción a esta afirmación, ya que ha sido utilizada en varios ensayos 
terapéuticos con resultados positivos (181, 182, 183, 184, 185), aunque no se sa­
be si éstos se deben a una acción directa de la clozapina o al que deriva de la 
retirada de un neuroléptico «clásico» por otro que no activa los mismos recepto­
res. Su peculiar perfil farmacológico (112, 186, 187) permite la tan deseada diso­
ciación de los efectos antipsicóticos y de los extrapiramidales. 
Diversos compuestos con acción GABAérgica han sido investigados con de­
siguales resultados. En el caso de las benzodizepinas, en un estudio doble ciego 
con bajas dosis de clonazepam, de 4 semanas de duración (188), se consiguieron 
reducciones de los movimientos significativas, aunque inferiores al 50%. Tal me­
joría desapareció 5-8 semanas tras la suspensión del tratamiento, reapareciendo 
el efecto al instaurarse nuevamente éste. Existe también algún informe aislado 
de mejorías sintomáticas con alprazolam (189). Ello sugiere el potencial terapéu­
tico de las benzodiazepinas (165, 190), esperanzador si se considera la baja toxi­
cidad (no hay que olvidar su potencial adictivo) de estos psicofármacos. La 
experimenación clínica de otros fármacos de este grupo, como el valproato sódi­
co, el baclofeno el GVG (garnmavinil GABA), ha revelado la escasa eficacia de 
estos compuestos (173). Recientemente se han llevado a cabo diversos ensayos 
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clínicos con la vitamina E (191, 192, 193, 194, 195, 196, 197), de los que se 
desprende que ésta puede proporcionar cierta mejoría a los pacientes con discine­
sia, sobre todo si es de corta evolución. Su efecto terapéutico se debería a un me­
canismo antioxidante que estabilizaría la membrana celular al neutralizar ciertos 
radicales tóxicos libres producto del tratamiento crónico con neurolépticos, yejer­
cería así una intluencia terapéutica y, posiblemente, profiláctica (192). 
Otra línea de investigación, escasamente desarrollada aún, se centra en los 
bloqueantes de los canales de calcio (verapamil, nifedipino y diltiazem) (198, 199, 
2(0). Los datos disponibles indican, salvo algún informe aislado, el escaso efecto 
de estos fármacos sobre la DT. Algunas investigaciones se han centrado en anta­
gonistas noradrenérgicos, tanto B-bloqueantes (propanolol, clonodina, pindolol) 
(41) como inhibidores de la MAO (201), sin éxito. Igualmente negativos han sido 
los intentos realizados con sustancias colinérgicas, en concreto con lecitina (41). 
Por último, existen en la literatura informes aislados centrados en sustancias, na­
loxona (202), buspirona (203), el dinitrato de isosorbide, piridoxina, toxina botu­
línica (204), insulina (205) y en técnicas (prótesis dentales, biofeedback (206), 
TEC (207), cirugía estereoatáxica (208» muy heterogéneas, cuya eficacia real 
deberá ser confirmada por ensayos más amplios y contrastados 
Protocolo de intervención: prevención y tratamiento 
Lo incierto del pronóstico y la inexistencia de tratamientos específicos efecti­
vos hacen que la prevención siga siendo el único enfoque realmente válido. En 
este sentido, las actitudes más consensuadas son (2, 66, 190, 209): a) Limitar la 
prescripción de neurolépticos a los pacientes con diagnóstico de psicosis. b) Pres­
cribir la dosis eficaz mínima y revisar periódicamente la indicación. c) No aso­
ciar, o hacerlo durante períodos cortos, fármacos con propiedades anticolinérgicas. 
Si el paciente ya está recibiendo correctores antiparkinsonianos, la reducción de 
la dosis debe ser gradual (35). d) Exploración neurológica previa. e) Exploración 
periódica (cada 3-6 meses) de posibles signos de discinesia, empleando cualquie­
ra de las escalas existentes. Este aspecto es particularmente importante en pacien­
tes ancianos (210, 211). f) Conviene informar detalladamente al paciente sobre 
los beneficios y riesgos del tratamiento, y solicitar su conformidad con el mismo 
(<<informed consent»). 
Una vez aparecida la complicación, el abordaje terapéutico de la DT debe 
adaptarse a cada caso particular. Debido a la variabilidad de la evolución del tras­
torno, conviene revisar periódicamente si la pauta adoptada sigue siendo necesa­
ti.a: a) Reducir la dosis al mínimo tolerado por el paciente, suspendiéndola, incluso, 
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si es posible. Esta medida puede tener más éxito si se asocia otro fármaco (212), 
por ejemplo una benzodiazepina (213), que además tendría una posible acción te­
rapéutica, o, en casos extremos, TEC (49). La asociación de litio no ha sido estu­
diada en profundidad. Estas combinaciones no son inocuas, por lo que deben 
evaluarse los beneficios y los riesgos. b) Puede valorarse la sustitución de cual­
quiera de los neurolépticos clásicos por clozapina. c) Existe la posibilidad de aña­
dir uno de los fármacos con acción terapéutica directa, tratando de elegir el que 
tenga menores riesgos y efectos secundarios. d) En casos de especial gravedad 
o en los incapacitantes, se puede emplear como alternativa extrema el incremento 
de la dosis de neurolépticos. 
Conclusiones 
Tras revisar la literatura psiquiátrica de los últimos años, constatamos el gran 
interés que suscita la discinesia tardía, a pesar de lo cual este efecto secundario 
sigue siendo una incógnita. En el plano teórico, la investigación sobre este tema 
plantea valiosas cuestiones relacionadas en último término con las bases biológi­
cas de la psicosis. Desde el punto de vista de la práctica cotidiana, el conocimien­
to de este efecto yatrógeno debe hacemos reflexionar sobre el uso que hacemos 
de los neurolépticos, que, hasta el momento, suelen utilizarse con excesiva prodi­
galidad. En conclusión, éstos son fármacos eficaces, cuyos beneficios superan am­
pliamente a los riesgos si se emplean de forma adecuada. 
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